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Acercamiento a la enfermedad renal crónica en 
caninos y felinos geriátricos






el artículo compila aspectos actuales de la enfermedad renal crónica (erc) en caninos y felinos geriátri-
cos, cuya prevalencia a nivel mundial está entre el 0.5 % y el 1.5 % en caninos y el 1 % y 3 % en feli-
nos, con mortalidades del 5 % y el 3 %, respectivamente. la revisión literaria proporciona información 
actualizada sobre diferentes aspectos de la patología. la erc afecta a caninos y felinos principalmente 
de edad avanzada y se caracteriza por la hipofunción renal, que, en su progresión en el tiempo, lleva a 
anormalidades persistentes en su mayoría irreversibles (azotemia e incapacidad para concentrar la ori-
na), generando en el paciente un síndrome tóxico polisistémico que no solamente altera la eficacia de 
los riñones en cuanto a su función, sino también, de manera integrada, otros sistemas. A diferencia de 
la medicina humana, en la actualidad las herramientas para el diagnóstico, tratamiento, prevención y 
control de la erc en caninos y felinos son de acceso limitado, por los altos costos y la difícil adquisición, 
generando restricciones para realizarles a los pacientes los procedimientos que signifiquen beneficios en 
su calidad de vida.
Palabras clave: caninos geriátricos; diagnóstico de la erc; enfermedad renal crónica – erc; felinos 
geriátricos.
Abstract
This paper seeks to compile updated aspects related to chronic Kidney Disease (cKD) both in geriatric 
canines and cats. Worldwide this disease affects 0.5–1.5% of canines and 1–3% of cats, with mortality 
rates of 5% and 3%, respectively. The literature review provides updated information on different aspects 
of the pathology. cKD affects canines and cats mainly of advanced age and is characterized by renal hy-
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pofunction, which, over time, leads to persistent abnormalities, mostly irreversible (azotemia and inability 
to concentrate urine), generating in the patient a multisystem toxic syndrome that besides altering the 
efficiency of the kidneys, affects other systems in an integrated manner. Unlike human medicine, current 
tools for diagnosis, treatment, prevention and control for cKD in canines and cats are limited due to their 
elevated costs and the difficulty acquiring specialized equipment; this situation prevents patients from 
receiving procedures that can benefit their quality of life.
Keywords: chronic Kidney Desease – cKD; cKD diagnosis; geriatric cats; geriatric dogs.
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I. Introducción
La enfermedad renal crónica (ERC), insuficiencia 
renal crónica (Irc) o nefropatía crónica (Nc), pue-
de ser definida como la disminución de la funcio-
nalidad renal, expresada en un descenso de la tasa 
de filtración glomerular (TGF); esta variación en la 
funcionalidad puede presentarse en uno o ambos 
riñones y tener cursos superiores a los tres meses 
de prevalencia (1). en clínica de pequeños anima-
les, la casuística ante pacientes renales señala que 
la erc es la patología renal más frecuente en estas 
dos especies, con prevalencias mundiales entre el 
0.5 % y el 1.5 % en caninos y el 1 % y el 3 % en 
felinos, y que las edades avanzadas son las más 
afectadas, con frecuencias en pacientes geriátricos 
del 10 % en caninos y hasta del 35 % en felinos; 
aun así, se ha reportado que la erc puede afectar 
a animales de cualquier edad (2).
las alteraciones clínicas en el paciente con erc 
son el resultado de variaciones y alteraciones en la 
hemostasia orgánica, como consecuencia de la re-
ducción en la funcionabilidad de los riñones ante 
la pérdida irreversible y progresiva de las nefronas 
(3).
existen varios factores que pueden contribuir al 
desarrollo de la erc; se ha reportado que enfer-
medades renales (glomerulonefritis y nefropatías), 
infecciones, toxinas, medicamentos, hipertensión 
y aterosclerosis, entre otros, aumentan el riesgo 
de que un paciente en algún momento de su vida 
pueda desarrollar erc; sin embargo, en muchos de 
los casos no se puede identificar a ciencia cierta el 
causante de la erc; aun así, se ha reportado que 
en animales jóvenes estaría relacionado con pro-
blemas congénitos (4).
II. Epidemiología de ERC
Se ha reportado que la erc es un problema fre-
cuente de consideración médica, puesto que las 
tasas de mortalidad y morbilidad en caninos y en 
felinos son bastante altas (5); estudios han repor-
tado que, aproximadamente, el 5 % de todas las 
muertes en caninos, y el 3 % de muertes en felinos 
se atribuyen a erc (6).
evaluaciones de la distribución por edades de los 
perros afectados por erc demostraron que el 18 
% de ellos eran menores de 4 años; 17 % estaban 
entre los 4 y 7 años: el 20 %, entre los 7 y 10 
años de edad, y el 45 % eran pacientes de edad 
avanzada (mayores de 10 años) (7). Se ha reporta-
do que animales menores de 3 años afectados con 
erc padecieron, posiblemente, en el transcurso de 
su vida enfermedades infecciosas o son de razas 
predispuestas (8).
estudios realizados en el 2000 arrojaron que los 
caninos y felinos mueren entre los 2 o 3 años pos-
teriores al diagnóstico de la erc, aunque esta su-
pervivencia puede ser muy variable, puesto que el 
diagnóstico temprano, el tratamiento instaurado, el 
curso de la enfermedad y el manejo de la nutrición 
pueden ser factores importantes en la superviven-
cia de los pacientes (6).
III. Clasificación y etiología
la erc es causada por alteraciones en las nefronas 
funcionales de los riñones, donde hay sustitución 
del tejido funcional por tejido cicatricial no funcio-
nal e infiltrados inflamatorios; aun así, los factores 
etiológicos son diversos y se habla, por lo general, 
de agentes multifactoriales, como los hereditarios 
o congénitos, o ser secundarios a enfermedades 
adquiridas que causaron daños en los glomérulos, 
túbulos, tejido intersticial o en los vasos. estas le-
siones traen consigo la destrucción completa de la 
nefrona (1).
Se ha determinado que existen causas potenciales 
para el desarrollo de erc (1), como lo son: Trastor-
nos inmunológicos (lupus eritematoso sistémico, 
Glomerulonefritis o Vasculitis), Neoplasias (Prima-
rias o metastásicas), Amiloidosis, Agentes nefro-
tóxicos, Isquemia renal, Trastornos Inflamatorios, 
Infecciones, leptospirosis, Pielonefritis, cálculos 
renales, obstrucciones urinarias y causas congéni-
tas o hereditarias.
También es importante destacar que hay razas (ca-
ninas) predisponentes al desarrollo de enfermedad 
poliquística idiopática hereditaria, tales como Shih 
Tzu, Sharpei, Doberman, Samoyedo, cocker Spa-
niel y beagle (7).
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IV. Fisiopatología
la persistencia de una enfermedad renal (prima-
ria) por meses o años provoca azotemia y densi-
dad urinaria específica baja, caracterizada por al-
teraciones irreversibles y progresivas (9). cuando 
la alteración llega a una reducción significativa de 
la masa renal funcional (>75 %) se produce una 
incapacidad de concentrar la orina, ocasionando 
Poliuria y Polidipsia, y de retención de productos 
nitrogenados provenientes del catabolismo protei-
co (Azotemia) (10).
la reducción en el número de nefronas funciona-
les hace que las otras permanezcan en hipertrofia 
compensatoria; aun así, esto solo será transitorio, 
puesto que las nefronas hipertrofiadas en algún 
momento serán incapaces de mantener la función 
renal, a pesar de tratamientos instaurados (11). los 
cambios compensatorios en las nefronas hipertrófi-
cas (funcionales) están relacionados con el aumen-
to del tamaño y el largo de los segmentos glomeru-
lares y tubulares, así como con un incremento en 
la perfusión y depuración fraccional de sangre que 
circula por los riñones. A largo plazo, como con-
secuencia de la sobrecarga estas nefronas se des-
truirán y dejarán de ser funcionales, delegando su 
actividad a otra cantidad cada vez menor de nefro-
nas, lo que impla que la insuficiencia renal es in-
evitable. en el paciente adulto o geriátrico existe el 
limitante ante la capacidad del organismo de pro-
ducir nuevas nefronas y compensar las dañadas, 
lo que hace que el problema sea persistente en el 
tiempo y de curso progresivo (12).
en muchos de los casos, las enfermedades prima-
rias son indetectables debido a los cambios secun-
darios, que pueden causar la inflamación tubuloin-
tersticial y fibrosis, ocasionando que el daño inicial 
del riñón esté ausente o permanezca oculto para el 
clínico (13).
en el caso de los felinos se puede presentar la en-
fermedad renal espontánea, que puede ser progre-
siva; aunque en estos casos la progresión es alta-
mente variable, dando lugar a largos periodos de 
función renal clínicamente estable y episodios de 
progresión (14), así como a anormalidades endo-
crinas secundarias a la erc (resistencia a la insu-
lina o hiperparatiroidismo renal secundario), que 
contribuyen a generar desnutrición. estas variacio-
nes en la nutrición proteica y calórica contribuyen 
en gran manera al síndrome urémico, incluyendo 
también aumento en la susceptibilidad a infeccio-
nes, respuesta inmune disminuida, menor fortale-
za y vigor y, finalmente, cicatrización retardada, 
factores suficientes para hacer de la ERC una pa-
tología con tasas muy altas de morbilidad y mor-
talidad (15).
en el organismo que presenta descenso en el nú-
mero de nefronas funcionales se desarrolla la dis-
minución del gradiente en la concentración de so-
dio en la médula renal, ocasionando que las asas 
de Henle reduzcan la capacidad para concentrar 
la orina. la disminución de la hipertonicidad de la 
médula renal ocasiona la reducción de la presión 
osmótica medular, que actúa de forma pasiva en la 
reabsorción pasiva de agua en los túbulos distales 
y en los conductos en presencia de la Hormona 
Antidiurética (ADH) (16); por consiguiente, el pa-
ciente va a mostrar una marcada Polidipsia y Poliu-
ria (Pu/PD), por lo que se recomienda que tenga 
siempre agua disponible (11). consecuentemente 
a la poliuria, se presentarán bajos niveles de vita-
minas hidrosolubles del complejo b y de vitamina 
c y un aumento en la excreción de potasio (11, 
17). las principales nefropatías en caninos están 
relacionadas con la pérdida de proteínas (18), re-
sultante de la hiperfiltración renal causada por el 
aumento de la funcionabilidad de las nefronas hi-
pertróficas o compensatorias (11).
la proteinuria persistente en el organismo en in-
vestigaciones recientes demostró que puede indu-
cir un proceso inflamatorio constante, debido a la 
activación de citocinas inflamatorias en el parén-
quima renal, llevando a una fibrosis túbulo-inters-
ticial, y aun se evidenció que las proteínas induci-
rían la apoptosis de las células tubulares (19).
el factor renina angiotensina aldosterona es se-
ñalado como otro agravante del cuadro de erc; 
a la angiotensina II se le atribuye que causa un 
importante incremento en la presión sistémica y 
glomerular, que tiene un alto poder de fibrosis y 
que lleva así a glomeruloesclerosis, que, junto con 
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la proteinuria persistente, acarrea lesiones tubula-
res-intersticiales irreversibles (20, 21).
los riñones son susceptibles a procesos de inju-
ria hipertensiva, donde la arteriola aferente trata 
de desarrollar un mecanismo compensatorio o de 
protección al riñón a través de su propia contrac-
ción, ante el aumento de la presión arterial sistémi-
ca. Aun así, en casos de erc, ese mecanismo no 
es lo suficientemente eficaz y todos los cambios en 
las presiones llegarán directamente a los riñones 
(22). cabe destacar que, en estudios recientes, ani-
males con presiones arteriales sistémicas normales 
presentaron hipertensión renal (20).
el desarrollo de gastritis e hiperparatiroidismo se-
cundarios a la erc en el paciente está dado por 
la reducción del metabolismo y el aumento de las 
concentraciones de gastrina y de hormonas para-
tiroides (11), siendo el hiperparatiroidismo uno 
de los principales factores involucrados en la erc 
(23), proveniente del aumento de parathormona 
(PTH) como mecanismo compensatorio para man-
tener la hemostasia del calcio (24).
la disminución en la eliminación de fósforo, como 
consecuencia de la reducción de la tasa de fil-
tración, lleva a niveles séricos muy altos de este 
electrolito, lo que exacerba la producción de PTH 
secundaria. Ante la hiperfosfatemia, el organismo 
secreta el factor de crecimiento fibroblástico 23 
(FGF 23), aumentando la excreción renal de fósfo-
ro y suprimiendo la síntesis de 1,25 calcitriol por 
el riñón relacionados con el hiperparatiroidismo 
secundario (25).
el hiperparatiroidismo tiene importancia también 
en la actividad sérica en las lipoproteínas de baja 
densidad (lDl), la cual resulta en un perjuicio en 
la eliminación de los lípidos de la circulación, 
ocasionando hiperlipidemia. Junto con ello, el 
hiperparatiroidismo ocasiona alteraciones como 
la osteodistrofia, enfermedades cardiovasculares, 
anemia y alteraciones en el sistema inmune (26).
la hiperfosfatemia y el aumento de los productos 
calcio-fosforo son los principales factores involu-
crados en los procesos de calcificación vascular y 
en la mortalidad de los pacientes con erc, en las 
etapas finales; además de ello, inducen a la mine-
ralización de otros tejidos blandos, incluyendo los 
propios riñones (26).
las anemias secundarias a la erc son importantes 
patologías que contribuyen al aumento de la mor-
bilidad y mortalidad en pacientes con enfermedad 
renal crónica (27), puesto que los principales pro-
ductores de eritropoyetina son los riñones; dichas 
alteraciones pueden agravar las lesiones causadas 
por la uremia en el tracto gastrointestinal, llevan-
do a hematemesis, melena y hematoquistes (17). 
otras toxinas urémicas que juegan papel importan-
te en la aparición y progresión de la anemia en el 
paciente con ERC son las citocinas pro inflamato-
rias, como las interleucinas-1, el factor de necrosis 
tumoral-β y el interferón-β, que causan efectos su-
presores de la eritropoyesis (28).
Investigaciones en el 2006 demostraron que el 57 
% de los pacientes con erc en humanos desarro-
llaron deficiencia de hierro, fenómeno que puede 
ser explicado por la anorexia y por el aumento del 
péptido hepcidina, que actúa en el intestino inhi-
biendo la absorción de hierro (29).
V. Diagnóstico y evaluación de la función 
renal en el paciente con ERC
es necesario comprender que la precocidad en el 
diagnóstico del paciente con erc resulta en un 
aumento de su supervivencia; las estrategias del 
médico Veterinario deben estar encaminadas a la 
detección de cambios mínimos en la funcionabili-
dad renal (30, 31).
la evaluación diagnóstica del paciente con sos-
pecha de erc debe incluir diversas etapas, que 
busquen encontrar cualquier variación en la fun-
cionalidad renal, con el fin de determinar si se ha 
iniciado un proceso de deterioro de las nefronas en 
el riñón. es de destacar que la creatinina y la urea 
sérica, por lo general, se encontrarán aumentadas 
en los pacientes que han llegado con alguna cla-
se de sintomatología, pero en el caso del paciente 
asintomático pueden presentarse valores normales 
o, incluso, por factores extrarrenales, como en el 
caso de pacientes que han perdido masa muscular 
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o alteraciones de fluidos corporales; en este caso 
se determina que el paciente se encuentra en un 
estadio 1 (31).
estudios recientes sugieren el uso de otras técni-
cas de diagnóstico que contribuyan a aclarar la 
funcionalidad renal en pacientes cuyos análisis de 
creatinina revelan el aumento de esta hasta los lí-
mites máximos; para ello se sugiere el análisis de 
la cistina c sérica, como marcador con mayor sen-
sibilidad ante las variaciones en la funcionalidad 
renal, la cual no sufre influencias de otros factores 
externos (a diferencia de la creatinina) y es cons-
tantemente producida por todas las células nuclea-
das del organismo y filtradas por el glomérulo (32). 
Aun así, se ha reportado que neoplasias, como los 
melanomas, pueden aumentar las concentraciones 
séricas de cistina c (33).
Para la medición exacta de la tasa de filtración glo-
merular se hace necesario la depuración renal de 
creatinina; esta puede ser calculada usando tanto 
la creatinina endógena como la exógena. la téc-
nica más usada es el aclaramiento de creatinina, 
que requiere, además, de una muestra sanguínea 
y la utilización de jaulas metabólicas para obtener 
orina durante 24 horas (16).
es necesario también medir las proteínas, que pue-
den ser estimadas mediante cintas reactivas; pero 
debido a que estas presentan grandes sesgos de 
error está indicada una metodología que cuantifi-
que las proteínas excretadas en 24 horas o el cál-
culo del uP/c (proteínas en relación con la crea-
tinina urinaria), con lo cual se obtienen resultados 
más confiables ante la sospecha de proteinuria y 
de la progresión de la erc (19, 34). los valores ob-
tenidos superiores de uPc> 0,5 pueden indicar el 
inicio de lesión renal y se estadifica como paciente 
estadio 1 (31).
en la erc, varios solutos pueden ser excretados 
de manera exacerbada, y sus niveles en orina es-
tar altos; algunos de ellos son el magnesio, como 
resultado del hiperparatiroidismo renal o del daño 
tubular; por otra parte, el fósforo y el hierro pue-
den estar disminuidos, indicando precozmente 
que hay una reducción en la tasa de filtración glo-
merular (22).
el uso de radiografía simple en el diagnóstico de 
ERC se realiza con el fin de evaluar el tamaño de 
los riñones; aun así, la ultrasonografía permitirá un 
análisis más detallado de los riñones, pudiendo 
identificar la corteza renal y evaluar los límites cor-
tico-medulares (16).
el uso de la citología mediante aspiración por aguja 
fina puede ser una técnica indicada en casos don-
de se evidencian procesos neoplásicos, infiltrativos 
o inflamatorios; todo esto posterior a exámenes de 
rutina (35, 36).
las biopsias renales se han introducido dentro de 
los procedimientos que permiten un diagnóstico 
definitivo, determinando el trastorno renal que 
presenta el paciente y proporcionando informa-
ción acerca de la reversibilidad o irreversibilidad 
en el desarrollo y progresión de la patología (37); 
pero a pesar del beneficio diagnóstico no son muy 
usadas en caninos y felinos, por ser un procedi-
miento invasivo, con un costo económico eleva-
do y no exento de complicaciones posquirúrgicas. 
Para ello, si se decide tomar la opción de la biopsia 
renal, será necesario valorar cuidadosamente el es-
tado general del paciente (38). la biopsia renal se 
recomienda en casos donde la erc se encuentra 
en sus estadios iniciales, donde los aportes de la 
biopsia podrán determinar la causa del desarrollo 
de la enfermedad y la instauración de un tratamien-
to que influya en la reducción en la progresión de 
la patología. es necesario comprender que algunas 
de las glomerulopatías, como por ejemplo las en-
fermedades de cambios mínimos y las glomerulo-
patías hereditarias, no podrán ser diagnosticadas, 
ya que para ello sería necesario el uso de micros-
copía de inmunofluorescencia o un microscopio 
de electrones, lo que dificulta su análisis (39).
VI. Estadificación de la ERC
Al determinar que un paciente padece de erc se 
debe identificar el estadio que cursa, con el pro-
pósito de establecer un pronóstico y realizar un 
tratamiento más acorde con los desbalances que 
presenta el organismo (40).
en el caso de la medicina Veterinaria se vio la ne-
cesidad de estandarizar la clasificación o estadifi-
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cación de los pacientes con erc, diferenciada 
de la humana; dicha clasificación fue propuesta 
por la International renal Interest Society (IrIS) 
(Tabla N.1°), en relación con la progresión de la 
patología en el paciente, con el fin de establecer 
un protocolo terapéutico más adecuado y poder 
aumentar su supervivencia (41).
De acuerdo con los niveles de proteínas en rela-
ción con la creatinina Pu:cu, se puede hacer una 
subclasificación del paciente donde resultados me-
nores o iguales a 0.2 (caninos y felinos) se pueden 
considerar normales de un paciente no proteinú-
rico; entre 0.2 y 0.5 para caninos y 0.2-0.4 para 
felinos), como proteinúrico limítrofes o sospecho-
sos, y >0.5 en caninos y >0.4 en felinos, como 
proteinúricos verdaderos (42). 









<125 <140 Se sugiere que el paciente está en mayor riesgo de desarrollar erc en el futuro 
debido a un aumento en el número de factores como medicamentos nefrotó-
xicos, raza, enfermedades infecciosas en el área donde habita o vejez.< 1.4 <1.6
1
<125 <140 No azotémico. Paciente con alguna anormalidad renal presente (capacidad 
de concentración urinaria inadecuada sin causas renales, palpación renal 
anormal o hallazgos en la proyección de la imagen renal, proteinuria de ori-








Azotemia renal leve. los valores cercanos a los limites (min-máx.) indican 
falla excretora; generalmente, estos pacientes desarrollan sintomatología leve 










Aumento del riesgo de signos clínicos sistémicos y crisis urémica.
>5.0 >5.0
VII. Factores de riesgo
Se define como factor de riesgo cualquier caracte-
rística o exposición de un individuo que aumente 
su probabilidad de sufrir una enfermedad o lesión 
(43). en el caso de la erc, se ha demostrado que 
características clínicas del paciente y su ubicación 
demográfica sugieren factores de riesgo; de tal ma-
nera que estudios e investigaciones permitieron 
clasificar estos factores en tres grupos: de suscepti-
bilidad, desencadenantes y de progresión (44).
Factores de susceptibilidad: entre estos se encuen-
tra la especie –es de mayor susceptibilidad la es-
pecie felina (1.6 %) que la canina (0.9%)–, la edad 
–es más común en pacientes de edad avanzada 
que en animales jóvenes (45)– y las condiciones 
ambientales –exposición del paciente a factores tó-
xicos, químicos y bacterianos, entre otros–.
Factores desencadenantes: hacen parte de este 
grupo las enfermedades glomerulares primarias 
o secundarias (46); las secuelas de enfermedades 
previas, como la lesión renal aguda, infecciones 
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del tracto urinario, urolitiasis, obstrucciones del 
tracto urinario, insuficiencia cardiaca y diabetes 
mellitus, y, finalmente, los fármacos, entre los que 
se encuentran los aminoglucósidos, las sulfonami-
das, la polimixina b y los quimioterapéuticos (44).
Factores de Progresión: como la hipertensión, la 
diabetes mellitus sin tratamiento y una proteinuria 
elevada (44).
VIII. Tratamiento
el objetivo del tratamiento al paciente con erc 
consiste en retardar al máximo la progresión de la 
enfermedad (20); por ello se indica una terapia de 
sostén y sintomática que promueva la corrección 
de las deficiencias y excesos presentes en los equi-
librios hidroeléctricos, acidobásicos, endocrinos 
y nutricionales; se aclara así que no se presentará 
una detención o eliminación de las lesiones en los 
riñones que dan como consecuencia la erc, pero 
sí se propiciará al paciente mayor calidad de vida 
y mayor sobrevivencia (47).
La fluidoterapia parenteral debe ser la conducta 
más rigurosa e importante instaurada por el clíni-
co, con el objetivo de restaurar el volumen extra-
celular, corregir los desequilibrios electrolíticos y 
reducir la azotemia al paciente que presenta una 
crisis urémica con marcados signos clínicos (16). 
en conjunto, se debe hablar de la importancia de 
la nutrición del paciente con erc, pues ha sido la 
piedra angular en el tratamiento de la enfermedad 
y registra importantes avances científicos a través 
del tiempo (48). las metas se han encaminado a 
realizar modificaciones que logren suplir los re-
querimientos nutricionales y energéticos del pa-
ciente, reducir algunos signos clínicos como con-
secuencia de la uremia y minimizar desequilibrios 
de volumen, vitaminas, electrolitos y minerales. 
Actualmente se promueven las dietas con pH neu-
tro, restricción de proteínas, sodio y fosfato, alta 
densidad energética y la suplementación con vita-
minas del complejo b y ácidos omega. las dietas 
propician la reducción de los síntomas de uremia, 
entre ellos anorexia, vómito y ulceración del tracto 
gastrointestinal (15).
Se ha propuesto también el uso de cetoanálogos 
(β-cetoácidos de aminoácidos) en los protocolos 
de tratamientos en la erc de caninos, consideran-
do que tienen la capacidad de captar nitrógeno 
de la circulación y transformarse en aminoácidos 
esenciales; esto lleva a que los cetoanálogos sean 
complementos nutricionales de alto valor bioló-
gico, propiciando dietas con menor contenido de 
proteínas, reduciendo así las concentraciones séri-
cas de urea (49).
Se debe tener en cuenta que el paciente con erc 
presenta hipertensión arterial; por lo cual, uno de 
los objetivos en el tratamiento del paciente será 
el control de dicha alteración; para ello se han 
propuesto inhibidores de la enzima convertido-
ra de angiotensina (iecA), como el enalapril y el 
benazepril (dosis: 0.25-0.5 mg/kg, cada 12 horas, 
Po) (19). en el caso de pacientes en estado crítico, 
o como medida de emergencia, está la opción del 
uso continuo de nitropusiato de sodio, hidralazina 
o nitroglicerina (20).
el trasplante renal ha sido usado desde 1987 en pa-
ciente felinos terminales, obteniendo en la actuali-
dad tasas de sobrevivencia de entre 42 % y 59 %, 
dependiendo del momento del procedimiento en 
relación con la progresión de la erc. Para el proce-
dimiento, el donante y el receptor no deben tener 
ningún tipo de consanguinidad. Para el receptor 
será necesario instaurar un protocolo de inmuno-
supresión de por vida, con el uso de una combi-
nación entre ciclosporina y prednisolona, con el 
fin de evitar el rechazo del riñón trasplantado (50). 
en caninos, el procedimiento de trasplante renal es 
realizado rara vez, por presentar complicaciones 
como la instauración y adecuación de un protoco-
lo inmunosupresor efectivo, costos del abordaje y 
el uso de donantes no emparentados (51).
Avances en la ciencia han permitido el desarrollo 
de la hemodiálisis, que consiste en una terapia de 
reemplazo temporal de la función renal de mane-
ra extracorpórea; indicada principalmente en los 
desórdenes causados por la uremia desarrollada 
por el paciente con erc, como lo son la anuria, 
hiperhidratación, desequilibrios electrolíticos y 
acidobásicos y la intensa azotemia11. Aun así, en la 
actualidad la hemodiálisis representa una terapia 
- 79ciencia y Agricultura (Cien. Agri.) Vol. 15 (2). ISSN 0122-8420. eISSN 2539-0899. l-ISSN 0122-8420. Julio - Diciembre 2018, pp. 71-81. Tunja (Boyacá) - Colombia. 
Acercamiento a la enfermedad renal crónica en caninos y felinos geriátricos
compleja y riesgosa, por la presentación de efectos 
adversos en el paciente con erc, constituyendo el 
síndrome del equilibrio de la diálisis –afectando 
principalmente a animales bajos de peso y que 
presentan hipotensión–, activación de mediadores 
inflamatorios y estrés oxidativo (52).
IX. Conclusiones
A través de la información encontrada en diferen-
tes fuentes, es evidente la significancia de la ERC 
en pacientes felinos y caninos de edad avanzada, 
como patología importante y de gran morbilidad 
y mortalidad; esto hace necesario los exámenes 
periódicos en animales que por factores de ries-
go pueden desarrollar la enfermedad, con el fin 
de hacer un diagnóstico temprano de la patología; 
los análisis de laboratorio en conjunto con técni-
cas como la ecografía son elementos necesarios 
para determinar la funcionalidad renal y, en caso 
de alteración, instaurar un protocolo terapéutico 
adecuado que propicie al paciente aumento en la 
sobrevivencia y calidad de vida.
es responsabilidad del clínico informar a los pro-
pietarios del paciente la complejidad de la pato-
logía, su progresión y lo irreversible de los daños, 
presentando como opciones terapéuticas técnicas 
como la hemodiálisis (en pacientes aptos para las 
terapias), la fluidoterapia y demás recursos que 
propicien bienestar al animal y extiendan la pro-
babilidad de vida, sin dejar de lado las recomen-
daciones nutricionales, médicas y demás que per-
mitan que los desbalances y alteraciones puedan 
compensarse un poco y propiciar al paciente un 
mejor estado de salud.
Para el caso de colombia, es evidente la escasa 
información estadística de pacientes caninos y fe-
linos afectados con erc, los valores encontrados 
no representan información epidemiológica im-
portante que pueda evidenciar el desarrollo de la 
enfermedad en el país; esto demanda propuestas 
de investigación sobre la estadística de la erc en 
colombia y sobre aspectos como tratamiento, pre-
valencia, métodos de diagnóstico y herramientas 
disponibles para el tratamiento y control de la pa-
tología en caninos y felinos en cada región y a ni-
vel nacional.
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